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Intuitivement, les choses 
semblent simples : 
I’atherome se developpe 
lentement dans la paroi 
et obstrue progressivement 
la lumiere arterielle ; 
a partir d’un certain degre 
d ’obstruction, apparaissent 
les crises d’angine 
de poitrine et, a un stade 
ultime, lorsque les arteres 
s’obstruent totalement, 
survient I’infarctus 
du myocarde. La realite 
est pourtant loin de cette 
conception simpliste, 
qui a longtemps habite 
I’imaginaire 
des cardiologues. 


Premiers stades 

Des le jeune age adulte, les premiers depots atheromateux se 
constituent, d’abord sous forme de stries lipidiques, puis par la 
convergence de ces stries, en formant les premieres plaques 
d’atherome. 

Les mecanismes qui president a la formation initiale de I’atherome 
sont encore incompletement elucides, mais la participation de 
phenomenes inflammatoires, sous la forme d’accumulation de 
macrophages derives des monocytes et de lymphocytes T, est 
averee des les premiers stades de la maladie . 1 Le substrat de 
la plaque d’atherome est essentiellement fait de cholesterol lie 
aux lipoproteines de basse densite (LDL-cholesterol) oxyde. Le 
developpement de I’atherome a ce stade est largement sous la 
dependance de I’endothelium arteriel : avant meme les premieres 
atteintes anatomiques se manifeste une dysfonction endotheliale 
qui diminue les mecanismes de protection de la paroi arterielle 
contre les agressions « exterieures ». Cette dysfonction endothe- 
liale est largement provoquee et entretenue par les facteurs de 
risque classiques de la maladie coronarienne (tabac, hypertension 
arterielle, diabete, hypercholesterolemie, stress, etc.). 

La plaque d’atherome grossit ensuite progressivement, en se 
developpant initialement essentiellement vers I’exterieur de 
I’artere, et en laissant ainsi pendant tres longtemps une lumiere 
arterielle normale. C’est notamment ce qui explique qu’aux 
premiers stades de la maladie la coronarographie peut etre 
presque completement normale, puisqu’elle ne montre en realite 
qu’un moulage de la lumiere arterielle et n’explore pas la paroi 
arterielle elle-meme. 


Apres les premiers stades 

Des que les plaques d’atherome commencent a empieter sur 
la lumiere arterielle, revolution de I’atherome peut etre emaillee 
de complications cliniques, dont les plus graves sont I’infarctus 
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du myocarde et la mort subite par fibrillation ventriculaire, 
elle-meme complication de I’ischemie myocardique aigue qui 
accompagne le debut de I’infarctus. En effet, I’endothelium 
recouvrant la plaque d’atherome, qui I’empeche de rentrer en 
contact avec le sang circulant, est une structure anatomique 
fragile ; la couche endotheliale, sous I’influence de facteurs 
physiques (pression arterielle elevee, tachycardie) ou biologiques 
(comme les phenomenes inflammatoires) peut en effet, des les 
stades relativement precoces de la maladie, se fissurer ou s’ero- 
der. 2 Ces ruptures de la continuity de I’endothelium sont reconnues 
par les elements du sang circulant comme de veritables blessures 
qui entraTnent la mise en route de mecanismes de reparation, qui 
commencent par (’accumulation de plaquettes et la formation d’un 
thrombus initialement destine simplement a recouvrir la breche. 
Dans les cas favorables (les plus frequents), le thrombus vient juste 
recouvrir la breche intimale, sans obstruer totalement I’artere ; il 
est ensuite progressivement incorpo re dans la paroi arterielle et 
contribue a faire grossir plus rapidement la plaque d’atherome. 
En revanche, il suffit que le thrombus soit un peu plus volumineux 
pour qu’il puisse occlure completement I’artere (le diametre d’une 
artere coronaire n’est que de 2 a 4 mm). C’est alors que peuvent 
survenir les accidents les plus graves. 3 

Consequences des retrecissements 
des arteres coronaires 

Lorsque la plaque d’atherome est suffisamment protuberante 
pour retrecir substantiellement I’artere coronaire, le debit sanguin 
coronarien peut devenir insuffisant pour couvrir les besoins 
en oxygene du myocarde, en particulier dans les circonstances 
ou ces besoins sont accrus (effort physique, stress emotionnel, 
et toute circonstance entraTnant une tachycardie). C’est alors la 
survenue d’une ischemie myocardique dans le territoire norma- 
lement alimente par I’artere retrecie, ischemie responsable du 
symptome clinique qu’est I’angine de poitrine. Dans de telles 
conditions, I’ischemie myocardique est transitoire, disparaissant 
des que la demande en oxygene du myocarde se reduit, gene- 
ralement en quelques minutes apres I’arret de I’effort. Pour 
provoquer une ischemie myocardique, on considere habituel- 
lement qu’il faut que la plaque retrecisse d’au moins 50 % le 
diametre de la lumiere arterielle. Si I’ischemie myocardique 
s’accompagne generalement de symptomes cliniques (la dou- 
leur d’angor), elle peut aussi etre parfaitement silencieuse et 
retarder d’autant le diagnostic de la maladie coronarienne. 

Consequences de I’occlusion coronarienne 

Intuitivement, I’occlusion d’une artere coronaire semble etre 
un accident particulierement grave, conduisant a coup sur a un 
infarctus du myocarde. La realite est cependant largement 
differente et depend en fait du degre de la stenose sous-jacente, 
avant la survenue de I’occlusion. 4 
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Si I’occlusion survient sur une plaque peu serree, n’ayant jamais 
entraine d ’ischemie myocardique auparavant, le myocarde passe 
brutalement d’un etat ou il etait parfaitement alimente et oxygene, 
a un etat d’ischemie aigue profonde : 5 aucun mecanisme d’adap- 
tation n’a le temps de se mettre en oeuvre et I’ischemie aboutit 
effectivement rapidement a une necrose myocardique trans- 
murale ; le risque rythmique, lie a la brutalite de I’ischemie, est 
egalement majeur avec de frequents troubles du rythme ventri- 
culaire et un risque important de fibrillation ventriculaire. 

A I’inverse, si I’occlusion survient sur une stenose prealablement 
serree, qui a pu etre responsable d’episodes repetes d’ischemie 
myocardique, differents mecanismes protecteurs peuvent s’etre 
mis en place : 6 soit par la generation de mediateurs rendant les 
cellules plus resistantes a I’ischemie (c’est ce que Ton appelle le 
preconditionnement ischemique), soit par le developpement d’une 
circulation collateral qui va proteger le myocarde contre le risque 
de necrose transmurale lorsque I’artere principale se bouche. 

En resume, il n’y a pas de parallelisms entre le degre d’une 
stenose et sa gravity clinique : les stenoses serrees evoluent 
plus souvent vers I’occlusion complete, mais celle-ci a alors 
des consequences cliniques moins graves que celles liees a 
I’obstruction d’une artere a partir d’une simple plaque. 

Quelles consequences pratiques pour le clinicien ? 

Devolution en dents de scie, et souvent imprevisible, de la mala- 
die coronarienne a des implications directes pour le clinicien et 
explique bien certaines constatations cliniques a premiere vue 
surprenantes. 

Ainsi, dans la maladie coronarienne stable, et en I’absence de 
lesions des coronaires tres etendues, on comprend mieux que 
la revascularisation myocardique, en particulier par I’angioplastie 
coronarienne, n’ait pas pu demontrer de superiority pronostique 
par rapport au seul traitement medicamenteux. 7 L’angioplastie 
s’adresse en effet a des patients ayant une maladie coronarienne 
chronique, souvent symptomatique et en tout cas responsable 
d’une ischemie chronique lors des circonstances de demande 
myocardique accrue, en lien direct avec une stenose coronarienne 
serree (qui va etre I’objet de I’angioplastie) ; le risque d’accident 
coronarien aigu grave lie a I’occlusion spontanee d’une telle 
stenose n’est finalement pas majeur et ne paraTt guere plus 
eleve que le risque de complication lie a (’intervention de revas- 
cularisation. L’angioplastie est alors tres efficace pour soulager 
les symptomes angineux en traitant le segment retreci, mais elle 
ne ralentit en rien revolution de la maladie par ailleurs (a la diffe- 
rence des traitements medicamenteux qui agissent sur tout I’arbre 
arteriel). En d’autres termes, on comprend pourquoi les etudes 
randomisees comparant I’angioplastie au traitement medica- 
menteux seul dans la maladie coronarienne stable n’ont pas 
reussi a demontrer la superiority de I’angioplastie en termes de 
mortality ou de risque d’infarctus. De meme, dans une grande 
cohorte de patients suivis apres une angioplastie dans les suites 
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cTun syndrome coronaire aigu, I’etude PROSPECT, la moitie 
des accidents a long terme surviennent en dehors du territoire 
correspondent a I’accident initial. 8 

A I’inverse, on saisit aussi pourquoi plus de 80 % des infarctus 
graves (ceux avec sus-decalage de ST, correspondent a 
des necroses aigues transmurales) surviennent chez des sujets 
qui n’avaient jusque-la presente aucun symptome de nature 
angineuse : 9 I’occlusion de I’artere coronaire est en effet gene- 
ralement la consequence de la fissuration d’une simple plaque, 
qui ne generait pas en elle-meme jusqu’alors d’ischemie myo- 
cardique et n’entraTnait done aucun symptome. 

Enfin, chez les personnes qui ne sont pas connues comme 
coronariennes, on congoit que I’epreuve d’ effort soit un examen 
pronostique relativement peu pertinent : I’epreuve d’effort (y 
compris lorsqu’elle s’accompagne d’une scintigraphie ou d’une 
echographie) ne peut que detecter les consequences de I’ische- 
mie liee a I’existence d’une stenose suffisamment serree. Elle 
ne peut en aucun cas deceler les simples plaques d’atherome 
qui, en cas de rupture, risquent de provoquer un infarctus du 
myocarde. D’autres examens d’imagerie, comme revaluation 
du score calcique, qui temoigne de la diffusion du processus 
atheromateux plus que de la presence de stenoses serrees 
est alors nettement plus pertinent pour evaluer le risque cardio- 
vasculaire en population. 10 

Bret, revolution de la maladie coronarienne est tout sauf lineaire, 
e’est une maladie qui ne finit pas de nous surprendre ! • 
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